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Dissections arterielles 
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intracraniennes 
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Les dissections arterielles 
cervicales sont I’une 
des principales causes 
d’infarctus cerebral 
de I’adulte jeune. 

Le tableau Clinique 
presente des particularites 
importantes a connaTtre 
pour evoquer le diagnostic, 
le confirmer et mettre 
en oeuvre les mesures 
therapeutiques 
susceptibles de reduire 
les consequences 
ischemiques. 


Ce qui est nouveau 


En cas d’infarctus cerebral aigu de moins de 4 h 30, 
un traitement par thrombolyse IV (rt-PA) peut etre administre. 

Un geste endovasculaire avec angioplastie/sfe/7tf/7g 

de la carotide et si necessaire thrombectomie peut s’imposer 

en phase aigue. 


L es dissections arterielles cervicales et intracraniennes 
sont definies par la formation d’un hematome au sein de la 
paroi d’une artere cervicale ou encephalique. II en resulte 
une occlusion, une stenose ou une dilatation anevrismale du 
vaisseau qui peut entraTner un infarctus cerebral en aval. 

Epidemiologie 

Les dissections arterielles cervicales represented environ 2 % 
de I’ensemble des infarctus cerebraux et 20 % des infarctus 
du sujet de moins de 45 ans. C’est la premiere cause identifiee 
d’infarctus cerebral dans cette population. L’incidence annuelle 
est de I’ordre de 3 pour 100000 habitants. 1 Elle est probable- 
ment superieure si on tient compte des formes non compliquees 
d’ischemie cerebrale, limitees a des signes locaux. 

L’age moyen de survenue est de 45 ans, avec une legere pre- 
ponderance masculine. Les dissections arterielles cervicales 
sont rares chez I’enfant et apres 65 ans. 

Les dissections arterielles cervicales atteignent trois fois plus 
souvent I’artere carotide interne que r artere vertebrale. Elies sont 
multiples (plusieurs axes cervicaux) dans 20 % des cas. Sur la 
carotide, I’hematome apparait 1 a 2 cm apres le bulbe ou en pre- 
petreux. 1 Au niveau vertebral, le segment V3, mobile entre I’apo- 
physe epineuse C2 et sa penetration dans la dure-mere, est le 
plus souvent atteint. Les dissections arterielles intracraniennes 
sont beaucoup plus rares (elles sont traitees a la fin de cet article). 


* Unite neurovasculaire, 

** Service de neuroradiologie diagnostique et interventionnelle, hopital G. R. 

Laennec, CHU de Nantes, 44093 Nantes Cedex 1 , France. 

*** Service de neurologie, CHU Gabriel-Toure, Bamako, Mali. 
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AVC DU SUJET JEUNE DISSECTIONS ARTERIELLES CERVICALES ET INTRACRANIENNES 


Donnees physiopathologiques 

Les dissections arterielles cervicales sont classees en trauma- 
tiques et spontanees. Les dissections traumatiques resultant 
d’un traumatisme cervical ou encephalique violent sont rares 
en pratique medicale. Les dissections dites spontanees sont 
neanmoins precedees dans environ 50 % des cas par un trau- 
matisme « mineur » ou une activite energique dans les heures 
ou les jours precedents, impliquant des mouvements d’hyperex- 
tension ou de rotation du cou (tableau I). 1 Le role declenchant 
des manipulations cervicales est desormais bien etabli, meme 
si ce risque est faible. 2 Une infection recente, notamment des 
voies aeriennes superieures, est aussi associee au risque de 
survenue d’une dissection arterielle cervicale. 3 Ces facteurs 
environnementaux sont en regie banals ou habituels et ne 
peuvent expliquer a eux seuls I’apparition d’un hematome de 
paroi, suggerant la concomitance d’une arteriopathie sous- 
jacente. 

L’hypothese d’une anomalie sous-jacente du tissu conjonctif 
fragilisant la paroi arterielle et predisposant aux dissections 
arterielles cervicales repose sur I’association des dissections 
a des anomalies vasculaires (dysplasie fibromusculaire, redon- 
dances arterielles cervicales, anevrisme intracranien, dilatation 


POUR LA PRATIQUE 

►► Les dissections des arteres cervicales sont la premiere 
cause identifiee d’infarctus cerebral du sujet jeune (< 45 ans). 

►► L’infarctus cerebral est frequemment precede par 
des douleurs cervico-craniennes et des signes locaux 
(signe de Claude-Bernard-Horner, acouphenes unilateraux 
pulsatiles), qui sont alors des signes d’alerte. 

►► Le diagnostic doit aussi etre evoque devant des cephalees 
et/ou des cervicalgies associees a des signes locaux 
(notamment signe de Claude-Bernard-Horner). 

►► L’IRM est I’examen de choix pour authentifier I’hematome 
de paroi et les eventuelles consequences ischemiques 
cerebrales (sequences en diffusion). 

►► Un traitement anticoagulant oral est habituellement 
prescrit pour une duree de quelques mois suivi 
par un traitement antiplaquettaire en cas d’anomalies 
arterielles persistantes. 

►► Le risque de recidive de dissection cervicale est tres faible. 

►► Les anevrismes postdissection, comme les stenoses 
ou les occlusions residuelles, relevent d’une prise en charge 
medicale dans la tres grande majorite des cas. 



FIGURE 1 


Signe de 
Claude-Bernard-Horner 
droit: retrecissement 
de la fente palpebrale 
et reduction du diametre 
pupillaire (myosis). 


du segment initial de I’aorte, alteration des proprietes biome- 
caniques de la paroi) ou aux maladies hereditaires du tissu 
conjonctif. 1 Elle est aussi etayee par la decouverte sur des 
biopsies cutanees d’une disorganisation ultrastructurale du 
collagene et de I’elastine dans environ 60 % des cas. 4 Cepen- 
dant, la nature de I’anomalie du tissu conjonctif demeure pour 
I’instant rmeconnue et n’est probablement pas univoque. Les 
formes familiales sont exceptionnelles, et I’approche genetique 
n’a pas ete contributive a ce jour. Les donnees les plus recentes 
issues de I’analyse de biopsies d’artere temporale, 5 d’imagerie 
par resonance rmagnetique (IRM) haute resolution 6 ou d’image- 
rie par tomographie par emission de positons (TEP/TDM) 7 sont 
en faveur d’une inflammation parietale et de I’espace perivas- 
culaire, transitoire, pouvant conduire a des remaniements puis 
a une hemorragie au sein de la paroi, qui peut impliquer simulta- 
nement plusieurs axes cervicaux, voire extracervicaux. 

L’hypertension arterielle est le seul facteur de risque vasculaire 
classique associe (faiblement) au risque de dissection arterielle 
cervicale. 8 D’autres facteurs ont ete nettement identifies a partir 
d’etudes cas-termoins: 1 migraine (20 a 40 % des cas), hyperho- 
mocysteinemie, elevation de la proteine C-reactive, presence 
d’anticorps antithyroidiens, apophyse styloide longue. . . 


Specificites cliniques 

Le diagnostic de dissection arterielle cervicale doit etre evoque 
devant des douleurs cervico-encephaliques, des signes locaux 
(signe de Claude-Bernard-Horner en particulier) [fig. 1] et/ou des 
signes d’ischemie cerebrale ou retinienne. 1 Le diagnostic est 
d’autant plus probable que le sujet est jeune, indemne de fac- 
teurs de risque vasculaire, et que I’anamnese trouve la notion 
d’un traumatisme meme mineur peu de temps auparavant. Les 
douleurs et les signes locaux peuvent preceder I’accident ische- 
mique et constituent alors des signes d’alerte majeurs, permet- 
tant de mettre en oeuvre une therapeutique pouvant reduire le 
risque ischemique. S’ils sont d’emblee associes a un infarctus ou 
un accident ischemique transitoire, leur presence signe souvent 
le diagnostic. 

Dissection de I’artere carotide interne 

Les manifestations cliniques et leur frequence sont presentees 
dans le tableau 2. Les douleurs sont presentes dans 90 % des 
cas et inaugurales dans 60 a 70 %, precedant de quelques 
heures a quelques jours les autres signes. Leur installation est 
habituellement progressive. Elies sont lateralisees du cote de la 
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Dysplasie fibromusculaire arterielle 

Pierre Gamier* 


L a dysplasie fibromusculaire est une 
arteriopathie idiopathique, segmentaire, 
non atherosclereuse et non inflammatoire 
des arteres de petit et moyen calibres. 1 Les 
lesions symptomatiques de dysplasie 
fibromusculaire concernent le plus souvent les 
arteres renales et cervicales, meme si tous les 
territoires arteriels peuvent etre touches. 1 

Epidemiologie 

La prevalence de la dysplasie fibromusculaire 
cervicale varie de 0,3 a 3,2 % dans les series 
d’angiographies conventionnelles consecutives. 1 
Elle est estimee a 0,02 % dans les series 
autopsiques. 1 On a peu de donnees sur la 
prevalence de la dysplasie fibromusculaire 
cervicale chez les patients porteurs d’une 
dysplasie fibromusculaire renale, mais 
I ’association multisites pourrait etre assez 
frequente. 1 La cause de la dysplasie 
fibromusculaire n’est pas connue. 

Classification anatomopathologique 

Trois types principaux ont ete documents 
en fonction de la tunique atteinte au sein 
de la paroi arterielle. La dysplasie 
fibromusculaire mediale est de loin la forme 
la plus frequente (80 % des cas), touchant 
surtout la femme entre 30 et 50 ans. 1 
Elle consiste en I’alternance de zones 
d’amincissement et d’epaississement 
de la media. 2 Histologiquement, les cellules 
musculaires lisses sont remplacees par du 
collagene. Les deux autres types, dysplasie 
fibromusculaire intimale et perimediale, sont 
plus rares (5 et 1 0 % des cas). 

Aspects cliniques 

Si les patients ayant une dysplasie 
fibromusculaire cervicale sont le plus souvent 


* Service de neurologie, unite neurovasculaire, 
hopital Nord, CHU de Saint-Etienne, 42055 
Saint-Etienne Cedex 2, France. 

pierre.garnier@chu-st-etienne.fr 


asymptomatiques, I’accident vasculaire cerebral 
(AVC) peut en constituer un mode de revelation 
classique, affectant habituellement une femme 
(77 % des cas), d’age moyen (environ 50 ans). 1 
II s’agit en general d’accidents ischemiques 
transitoires ou constitues, parfois d’hemorragies 
sous-arachnoi'diennes, plus rarement 
d’hemorragies cerebrates. 2 Les complications 
ischemiques resultent directement 
de phenomenes thromboemboliques 
ou hemodynamiques, ou peuvent etre induites 
par une dissection des arteres cervicales 
dont la survenue est favorisee par la dysplasie 
fibromusculaire elle-meme. 1 Les hemorragies 
sous-arachnoi'diennes sont liees en general 
a la rupture d’anevrismes intracraniens 
dont la prevalence en cas de dysplasie 
fibromusculaire serait superieure a celle 
de la population generate. 1 

Aspects diagnostiques 

L’angiographie par resonance magnetique 
ou I’angiotomodensitometrie des vaisseaux 
du cou et intracraniens sont les examens non 
invasifs les plus performants pour le diagnostic 
de dysplasie fibromusculaire cervicale, 
pour rechercher une dysplasie fibromusculaire 
intracranienne (localisation plus rare, 
correspondant le plus souvent a une extension 
de la dysplasie fibromusculaire cervicale) 
et documenter ou non des anevrismes 
intracraniens associes. 3 

L’arteriographie conventionnelle par catheterisme 
est utilisee en cas de procedure therapeutique 
apres que le diagnostic de dysplasie 
fibromusculaire a ete porte par des examens 
non invasifs. 3 

L’echodoppler a une sensibilite diagnostique 
inferieure, car il explore moins bien les sites 
habituellement concernes par la dysplasie. 

En effet, la dysplasie fibromusculaire cervicale 
interesse, en regie generale, des sites arteriels 
differents de ceux de I’atherosclerose, 
comme le tiers moyen et distal des arteres 
carotides internes et le segment V2 distal etV3 
des arteres vertebrales. 4 5 L’artere carotide 



typique en « collier de perles » d’une dysplasie 
fibromusculaire de I’artere carotide interne. 


interne est la plus touchee (95 % des cas) 
et souvent bilateralement. L’aspect 
angiographique en « collier de perles » 
est quasi pathognomonique de la dysplasie 
fibromusculaire (fig. 1), correspondant 
histologiquement au type medial le plus 
frequent (80 % des cas). 4 5 Les autres types 
angiographiques (stenoses unifocales 
ou en diaphragme) sont plus rares et parfois 
difficiles a difference d’une dissection a la 
phase aigue (fig. 2). Enfin, avant de conclure 
a la responsabilite de la dysplasie 
fibromusculaire cervicale dans la survenue 
d’un AVC, une expertise etiologique exhaustive 
doit etre pratiquee pour eliminer d’autres 
causes potentielles d’AVC. 

Pronostic et traitement 

L’histoire naturelle de la dysplasie 
fibromusculaire cervicale et intracranienne 
est mal connue. Le risque d’accident ischemique 
cerebral et d’accident ischemique transitoire 
varie entre 0 et 5 % par an dans les etudes. 1 
Le risque de dissection chez les patients ayant 
une dysplasie fibromusculaire n’a pas ete evalue, 
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mais la dysplasie semble etre un facteur 
de risque de recidive de dissection . * 1 2 Le risque 
d’hemorragie meningee en cas d’anevrismes 
intracraniens associes a une dysplasie 
fibromusculaire n’a pas ete evalue . 1 
En I’absence de donnees precises sur revolution 
naturelle de la dysplasie fibromusculaire 
et en I’absence d’etudes comparatives, 
le traitement n’est pas codifie . 3 4 En cas 
d’evenement ischemique, un traitement 
antiplaquettaire est souvent propose . 1 En raison 
de la rarete de la dysplasie fibromusculaire 
cervicale et d’une evolution plutot benigne, une 
revascularisation par technique chirurgicale ou 
endovasculaire n’a que peu de place . 3 Son 
indication releve du cas par cas au sein d’une 
equipe multidisciplinaire et experiments 
uniquement pour des formes symptomatiques . 3 
En termes de surveillance, compte tenu d’une 
possible progression des lesions de dysplasie 
fibromusculaire dans le temps, il est propose 
un controle radiologique des vaisseaux cervicaux 
et intracraniens par echodoppler, angio-IRM 
ou angiotomodensitometrie . 3 ’ 5 Un bilan annuel 
semble raisonnable, puis plus espace en cas 
de non-evolutivite. 

Conclusion 

La dysplasie fibromusculaire cervicale peut etre 
a I’origine d’un AVC, notamment chez des sujets 



FIGURE 2 


Arteriographie cerebrale: aspect 
de stenose unifocale d’une dysplasie 
fibromusculaire de I’artere carotide interne. 

Le diagnostic de dysplasie a ete suspecte 
sur I'absence de modification de I'image 
sur un controle radiologique fait a distance. 


jeunes. II est done important d’ameliorer les 
connaissances sur cette maladie dont I’histoire 
naturelle reste mal connue. Des etudes de 
cohorte sont en cours pour preciser le risque 
d’evenements vasculaires et de progression des 
lesions de dysplasie fibromusculaire et mieux 
codifier la strategie therapeutique. • 


P. Gamier declare avoir fait des interventions 
ponctuelles pour Boehringer-lngelheim et Bayer 
et avoir ete pris en charge a I’occasion de congres 
par ces memes entreprises. 
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dissection. Les cephalees (environ 60 % des cas) sont diffuses 
ou frontotemporales. Les algies faciales (10 %) concernent la 
region orbitaire et periorbitaire. Les douleurs cervicales (20 %) 
siegent en regard du trajet de la carotide interne. La douleur 
prend parfois un aspect trompeur (crise de migraine avec ou 
sans aura, algie vasculaire de la face, debut brutal faisant 
craindre une hemorragie meningee, origine dentaire, oto- 
rhino-laryngee ou ophtalmologique). 

Les signes locaux resultent du developpement de I’hema- 
tome au sein de la paroi arterielle. Le signe de Claude-Bernard- 
Horner, present dans environ 50 % des cas, est le plus clas- 
sique et est considere comme pathognomonique d’une 
dissection carotidienne lorsqu’il s’accompagne d’une douleur. 
II associe, du cote de la dissection, un retrecissement de la 
fente palpebrale et un myosis (reduction du diametre pupillaire) 
[fig. 1]. II est du a la compression ou a retirement des fibres 
sympathiques pericarotidiennes. Des acouphenes pulsatiles, 
unilateraux et siegeant du cote de la dissection sont rapportes 
par 1 0 a 1 5 % des patients. Une atteinte des nerfs craniens est 


presente dans environ 10 %. Le plus souvent, il s’agit d’une 
compression par I’hematome de paroi dans I’espace sous- 
parotidien posterieur du XII (paralysie d’une hemilangue avec 
deviation du cote paralyse lors de la protraction linguale), du IX 
et du X (dysarthrie, dysphonie et troubles de la deglutition). Les 
signes locaux peuvent rester isoles (25 %) ou etre suivis ou 
associes d’emblee a des signes ischemiques (75 % des cas). 

Une ischemie cerebrale ou oculaire, transitoire ou constitute, 
survient dans 75 a 80 % des cas. Le territoire sylvien est le plus 
souvent concerne, a I’origine par exemple d’une hemiplegie 
ou d’une aphasie. L’infarctus est principalement d’origine 
embolique (thrombus intraluminal developpe au niveau de la 
paroi dissequee), et plus rarement d’origine hemodynamique 
(symptomes fluctuant avec les chiffres de pression arterielle, 
apparition ou majoration en orthostatisme...). 

Dissection de I’artere vertebrale 

La semiologie des dissections vertebrales associe des 
douleurs a type de cephalees occipitales ou de cervicalgies 
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(80 % des cas) et des manifestations ischemiques dans le 
territoire vertebro-basilaire, transitoires ou constitutes. Leur 
expression depend de la topographie de I’infarctus : syndrome 
de Wallenberg, syndrome cerebelleux, paralysie oculomotrice, 
hemianopsie laterale homonyme ou cecite corticale... Comme 
dans les dissections carotidiennes, les douleurs peuvent etre 
isolees ou preceder les complications ischemiques. Elies 
peuvent constituer alors un piege diagnostique, faisant evo- 
quer en premier lieu un torticolis ou une nevralgie cervico- 
brachiale. 

Evolution temporelle des symptomes 

Dans 50 % des cas, la sequence clinique est la suivante: 
traumatisme mineur (ou activite energique) ou episode infec- 
tieux banal, precedant de quelques heures a quelques jours 
des signes locaux et/ou des douleurs, puis, quelques jours 
plus tard, survenue d’un episode ischemique. En pratique, 
jusqu’a 80 % des infarctus constitues sont precedes par des 
signes d’alarme, 9 qu’il taut savoir identifier pour evoquer le 
diagnostic. 

Dissections asymptomatiques, dissections multiples 

II n’est pas rare de decouvrir dans le bilan initial d’une dissec- 
tion arterielle cervicale ou sur un examen de controle precoce 
(<4 semaines) un hematome parietal recent sur un ou plusieurs 
autres axes cervicaux (15 a 25 % des cas), sans traduction 
clinique. Cela plaide en faveur d’un processus vasculaire plus 
diffus mais transitoire. 

Investigations diagnostiques 

Imagerie par resonance magnetique 

L’IRM est I’examen de choix pour authentifier I’hematome de 
paroi et les eventuelles consequences ischemiques cerebrales 
(sequences en diffusion). Sur les sequences axiales en ponde- 
ration T1 avec saturation de la graisse et presaturation arte- 
rielle, I’hematome apparart sous la forme d’un hypersignal en 
croissant, circonscrivant la lumiere arterielle residuelle excen- 
tree, en vide de signal (fig. 2). En cas d’occlusion, (’augmenta- 
tion du calibre externe de I’artere est un signe particulierement 
important (pour differencier d’une occlusion relevant d’un autre 
mecanisme). L’angio-IRM avec injection de gadolinium ren- 
seigne sur les vaisseaux a distribution encephalique, de la 
crosse de I’aorte au polygone de Willis et montre les aspects 
classiquement decrits en arteriographie conventionnelle : ste- 
nose effilee, suspendue et reguliere postbulbaire ou « signe de 
la ficelle » (50 % des cas) [fig. 3], occlusion sus-bulbaire « en 
flamme de bougie » (30 %) et anevrisme (fig. 4), souvent asso- 
cie a une stenose (20 %). La sequence en temps de vol permet 
d’evaluer le retentissement intracranien de la dissection 
(reduction de flux dans une artere sylvienne) et la mise en jeu 
des anastomoses. 


Tomodensitometrie et angio-TDM 

La tomodensitometrie (TDM) avec angio-TDM fournit des 
images vasculaires de qualite comparable a celles de I’lRM, mais 
est moins precise pour visualiser un infarctus cerebral et I’hema- 
tome de la paroi. 

Exploration ultrasonore 

L’echodoppler cervical est un outil de depistage moins perfor- 
mant que I’lRM ou la tomodensitometrie. II permet de mettre en 
evidence des signes de stenose ou d’occlusion, chez des sujets 
par ailleurs indemnes de lesions atheromateuses et parfois de 
visualiser directement I’hematome, selon son siege sur I’arbre 
arteriel. 

Autres investigations 

Dans le cadre du bilan causal de la dissection arterielle cervi- 
cale, on peut proposer une echocardiographie (recherche d’une 
dilatation aortique), un bilan inflammatoire et dysimmunitaire, un 
dosage sanguin de I’homocysteine. II n’y a pas d’indication a une 
biopsie cutanee. L’avis d’un geneticien peut etre utile s’il existe 
des signes evoquant une maladie du tissu conjonctif. 


Facteurs traumatiques possiblement 
associes aux dissections cervicales 


Traumatismes majeurs (dissections traumatiques) 

Accident de la voie publique (« coup du lapin ». . .) 

Strangulation, coup direct sur la carotide, ponction carotidienne 
Sports avec traumatismes ou mouvements violents du cou 
(chutes de ski ou de velo, arts martiaux, plongeon, rugby. . .) 

Traumatismes mineurs (dissections dites spontanees) 

- Eternuements, efforts de toux ou de vomissement 

- Rasage, brassage des dents 

- Activite sexuelle 

- Manipulations cervicales 

- Montagnes russes et autres attractions foraines avec acceleration, 
deceleration brutale 

- Consoles Wii 

- Port de charge lourde sur une epaule, repeindre un plafond, 
communication telephonique prolongee avec immobilisation 

du combine contra la clavicule, effectuer un creneau en voiture, 

« cul-sec » iteratifs. . . 

- Sports sans traumatisme ni mouvement violent: volleyball, football, 
roller, jogging, cyclisme, yoga, ski, tennis. . . 

- Actes medicaux tels que intubation, bronchoscopie, 
catheterisme jugulaire... 

- Accouchement. 
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FIGURE 2 


IRM, sequence 
ponderee T1 axial avec 
presaturation arterielle, 
annulation du signal 
de la graisse. Hematome 
en hypersignal de la paroi 
de I’artere carotide 
interne droite (fleche), 
circonscrivant la lumiere 
residuelle excentree, 
qui apparaTt en vide 
de signal. Augmentation 
du calibre externe 
de I’artere 
comparativement 
a I’artere carotide 
interne gauche. 

IRM : imagerie par 
resonance magnetique. 


= Manifestations cliniques associees 

LU 

I aux dissections de I’artere carotide interne 


Manifestations cliniques 

Frequence 

Douleurs (cephalees, 

90 % (inaugurales 

algies faciales, cervicalgies) 

dans 65 % des cas) 

Signes locaux 


- Signe de Claude-Bernard-Horner 

45% 

- Acouphenes pulsatiles 

15% 

- Atteinte de nerfs craniens 

10% 

Ischemie cerebrale 

80 % (inaugurales 

focale ou retinienne 

dans 30 % des cas) 


Traitement 


la mise d’emblee sous aspirine. 10 En pratique, et dans I’attente 
d’etudes randomisees qui repondront peut-etre a la question, 
prescrire un antiplaquettaire seul semble logique en cas d’infarc- 
tus etendu ou d’extension intracranienne de la dissection (risque 
hemorragique), dans les formes locales (sans complications 
ischemiques) ou vues tardivement (plus de 3 semaines). 11 

Le traitement anticoagulant est poursuivi jusqu’a la realisation 
d’une imagerie de controle (angio-IRM ou angio-TDM), 3 a 
6 mois apres le debut. A cette date, un relais par un traitement 
antiplaquettaire est generalement institue, s’il persiste une ste- 
nose, des irregularites parietales ou un anevrisme. Le traitement 
antiplaquettaire est maintenu au long cours si I’artere conserve 
des anomalies, notamment stenose et anevrisme. Dans le cas 
contraire, il peut etre arrete apres 1 a 2 ans. 

Traitement de I’infarctus cerebral 

En cas d’infarctus cerebral aigu datant de moins de 4h30, un 
traitement parthrombolyse par voie intraveineuse (rt-PA) doit etre 
administre selon les recommandations en vigueur. 12 II n’a pas 
ete rapporte d’extension de I ’hematome de la paroi ou de rupture 
arterielle a I’origine d’une aggravation clinique. Cependant, le 
benefice est moins net que dans les infarctus d’autre cause. 13 
Cela s’explique par la plus grande frequence des occlusions de 
I’artere carotide extracranienne et/ou sylvienne proximale (fac- 
teur de mauvaise reponse a la thrombolyse). Dans ces situations 
a haut risque fonctionnel, voire vital, une recanalisation par voie 
endovasculaire combinant angioplastie de la carotide (± sten- 
ting) et desobstruction de la carotide intracranienne ou de I’artere 
sylvienne (en cas de thrombus d’aval) a ete proposee, avec 
souvent des resultats spectaculaires. 14 

Traitement des lesions vasculaires residuelles 

Les etudes de suivi montrent que les images residuelles de 
stenose ou d’anevrisme ne justifient pas une therapeutique 
endovasculaire specifique preventive, car le risque d’accident 
ischemique sous antiplaquettaires est infime. 15 ’ 16 Dans les cas 
exceptionnels d’augmentation de volume d’un anevrisme ou de 
symptome rattachable a I’anomalie residuelle, un geste endo- 
vasculaire pourrait etre envisage. 


Prevention des complications 
ou des recidives ischemiques 

En phase aigue, le traitement antithrombotique a pour objectif 
de reduire le risque de survenue d’un infarctus cerebral (preven- 
tion primaire devant des signes locaux et/ou des douleurs), ou de 
recidive precoce (prevention secondaire). II existe un accord 
professionnel sur une anticoagulation a dose curative en phase 
aigue, relayee par une antivitamine-K (objectif de Y International 
Normalized Ratio [INR] 2-3). 1 Fondee sur des meta-analyses ne 
montrant pas de superiority de cette approche comparativement 
a I’utilisation des antiplaquettaires, certains auteurs preconisent 


Evolution et pronostic 

Le pronostic des dissections arterielles cervicales est globa- 
lement bon et depend de la severity de I’infarctus cerebral. La 
mortality est inferieure a 1 0 % a 1 0 ans, mais 70 % des patients 
ont une evolution favorable, sans sequelles neurologiques 
significatives. 1 Le risque de recidive de dissection est faible, 
inferieur a 1 % par an et le plus souvent en rapport avec une 
maladie sous-jacente du tissu conjonctif. Le risque de survenue 
ulterieure d’un accident ischemique en rapport avec la persis- 
tance d’une stenose, d’une occlusion ou d’un anevrisme est 
tres faible. 1 ’ 16 
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devolution anatomique est frequemment favorable en 
quelques semaines apres detersion de I’hematome. Ainsi, le faux 
de recanalisation est de 50 a 60 % dans les formes occlusives, et 
la recanalisation est complete dans 80 a 90 % des formes initia- 
lement stenosantes. 17 II n’y a en regie plus devolution apres 
6 mois. Les anevrismes persistent le plus souvent au long cours 
(fig. 4). Ms pourraient theoriquement etre a I’origine de compli- 
cations emboliques (a partir d’un thrombus developpe dans le 
sac anevrismal) ou hemorragiques (par rupture anevrisrmale), 
mais aucun cas de rupture ou d’infarctus cerebral thromboem- 
bolique a partir du sac anevrismal n’a ete rapporte dans le suivi 
des anevrismes postdissections de I’artere carotide interne sous 
traitement antiplaquettaire au long cours. 15 

Dissections arterielles intracraniennes 

Les dissections arterielles intracraniennes siegent sur I’artere 
vertebrale intracranienne (segment V4) ou I’artere basilaire, plus 
rarement sur les branches de I’artere carotide interne. Elies sont 
tres rares et de pronostic nettement moins favorable. 18 - 19 Elies se 
presentent sous une forme ischemique mais aussi hermorra- 
gique, car la paroi des arteres intracraniennes est plus fine que 


celle des arteres extracraniennes. La forme ischemique ne se 
distingue guere d’un infarctus classique, avec cependant des 
cephalees plus frequentes. L’imagerie montre une stenose ou 
une occlusion et/ou une dilatation. L’hematome de la paroi est 
parfois visible en IRM. Les dissections avec rupture de I’artere 
entraTnent une hemorragie dans I’espace rmeninge. Le tableau 
est alors celui d’une cephalee brutale, necessitant une prise en 
charge comparable a celle d’une hemorragie meningee par 
rupture d’anevrisrme (exclusion de I’artere porteuse par voie 
endovasculaire du fait du risque de nouveau saignement). Le 
pronostic est sombre dans 30 a 50 % des cas. 18 - 19 

Conclusion 

Les dissections arterielles cervicales sont I’une des principales 
causes d’infarctus cerebral du sujet jeune. Le tableau clinique 
comporte des particularity en rapport avec I’hematome de paroi 
ou le rmecanisme de survenue. L’IRM est I’examen de choix pour 
authentifier I’hematome de la paroi et les eventuelles conse- 
quences ischemiques cerebrales (sequences en diffusion). Leur 
pronostic est globalement favorable et le risque de recidive tres 
faible. • 



de gadolinium. Stenose reguliere, effilee de I’artere carotide interne 
droite (fleches), a distance du bulbe carotidien. Aspect de redondance 
avec plicature de I’artere carotide interne sus-bulbaire controlaterale (cercle). 
Bulbe carotidien (etoile). IRM: imagerie par resonance magnetique. 


FIGURE 4 


Angio-IRM avec injection de gadolinium. Anevrisme 
postdissection du segment prepetreux de I’artere carotide interne 
gauche (fleches), avec stenose de la carotide en regard. 

Redondance arterielle en amont (plicature). Bulbe carotidien (etoile). 
IRM: imagerie par resonance magnetique. 
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resume Dissections arterielles cervicales et intracraniennes 

Les dissections arterielles cervicales et intracraniennes resultent de la formation d’un 
hematome au sein de la paroi de I’artere. Elies sont la principal cause d’infarctus 
cerebral du sujet jeune. La physiopathologie n’est pas encore elucidee mais associe 
probablement un facteur declenchant environnemental et une arteriopathie sous-jacente 
fragilisant la paroi. Typiquement, des cephalees et/ou des cervicalgies, parfois associees 
a des signes locaux (p. ex. signe de Claude-Bernard-Horner) surviennent apres un 
traumatisme cervico-encephalique mineur, suivies quelques heures ou jours plus tard 
d’un infarctus cerebral. Le diagnostic peut etre confirme par tomodensitometrie ou 
imagerie par resonance magnetique avec imagerie des vaisseaux. En I’absence d’etudes 
controlees, le traitement des dissections arterielles cervicales repose en phase aigue sur 
les antithrombotiques. La thrombolyse par voie intraveineuse est recommandee en cas 
d’infarctus cerebral aigu. Le pronostic est globalement favorable, lie a la gravite de 
I’infarctus cerebral. Le risque de recidive est tres faible. 

summary Cervical and intracranial artery dissections 

Cervical and intracranial artery dissections result from the occurrence of an intramural 
hematoma. Arterial dissection is one of the main causes of ischemic stroke in young 
adults. Pathophysiology remains misunderstood but probably results from the association 
of a triggering environmental factor with an underlying arteriopathy. Usually, headache or 
neck pain, sometimes associated with local signs (e.g., Horner’s sign) occurs after a 
trivial trauma, followed some hours or days later by cerebral infarct. Diagnosis may be 
confirmed by CT-scan or MRI with angiogram. In the absence of randomized studies, 
acute treatment of cervical artery dissection is based on antithrombotics. IV thrombolysis 
is recommended in acute stroke. Outcome is favorable in most cases, related to infarct 
severity. Recurrences are very rare. 
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